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Оригинальные исследования
Общность патогенетических механизмов, прежде
всего – молекулярных (биомаркеры почечного по
вреждения и воспаления) при бронхиальной астме
(БА) и хронической болезни почек (ХБП) была
постулирована авторами ранее [1]. Понимание вза
имного влияния БА и ХБП в будущем поможет
разработать адекватный, максимально персонифи
цированный лечебный подход при подобной соче
танной патологии.
Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) рас
сматривается как критерий снижения функции по
чек и позволяет судить о повреждении клубочков
и имеет важнейшее значение в диагностике ХБП [2].
Целью исследования явилась оценка клубочко
вой фильтрации (КФ) при различных вариантах БА.
Для расчетов применялась формула Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration (CKDEPI), реко
мендуемая в настоящее время к применению как
наиболее пригодный в амбулаторной и клинической
практике скрининговый метод оценки СКФ. Метод
CKDEPI считается универсальным и точным на
любой стадии ХБП. Авторами отмечена достоверная
корреляционная связь результатов оценки КФ, по
лученных с помощью пробы Реберга и формулы
CKDEPI (рСКФ), (n = 19; p (по Спирману) = 0,634;
p = 0,004).
Материалы и методы
У больных (n = 103) с различными вариантами БА рас
считана СКФ по CKDEPI (рСКФ). При этом исклю
чались ситуации, в которых использование расчетных
методов оценки СКФ некорректно [2]: нестандартные
размеры тела (пациенты с ампутацией конечностей,
бодибилдеры); выраженные истощение и ожирение
(индекс массы тела < 15 и > 40 кг / м2 соответственно);
беременность; заболевания скелетной мускулатуры
(миодистрофии); параплегия и квадриплегия; веге
тарианская диета; быстрое снижение функции почек
(острый и быстропрогрессирующий гломерулонеф
рит, острое почечное повреждение); необходимость
назначения токсичных препаратов, выводимых поч
ками (например, химиотерапия) – для определения
их безопасной дозы; при решении вопроса о начале
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Резюме
Цель исследования – оценка клубочковой фильтрации (КФ) при различных вариантах бронхиальной астмы (БА). Материалы и методы.
У больных (n = 103) с различными вариантами БА по формуле Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKDEPI) рассчитана
скорость КФ (рСКФ). Результаты. Показано, что рСКФ при неаллергической БА (НБА) и аспириновой БА (АспБА) существенно
ниже, чем при аллергической БА (АБА). У больных БА, получающих системную (пероральную) терапию глюкокортикостероидами
(ГКС) (группа ГКБА) рСКФ также снижена, но различия не достигают статистически значимых значений. При этом при АБА значения
рСКФ находятся в пределах нормальных значений. Наиболее обширный спектр статистически значимых корреляционных связей
обнаружен при АБА. При НБА и АспБА спектр связей гораздо меньше, а при системной терапии ГКС не выявлено никаких стати
стически значимых корреляционных связей. При АБА выявлены прямые корреляционные связи рСКФ и показателей функции внеш
него дыхания и обратные – с артериальной гипертензией и уровнем холестерина. Заключение. Обсуждается вопрос возможного влияния
патогенетических механизмов, формирующих БА, на фильтрационную активность почек и наоборот – влияния нарушений клу
бочковой фильтрации на течение БА.
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Summary
The aim of the study was to estimate the glomerular filtration rate (eGFR) in patients with different phenotypes of bronchial asthma (BA). Material
and methods. One hundred and three patients with different BA phenotypes were involved. eGFR was estimated using CKDEPI equation. Results.
eGFR was significantly lower in patients with nonatopic and aspirininduced BA compared to allergic BA patients who had eGFR was within nor
mal range. eGFR was also reduced in BA patients regularly treated with oral steroids but this difference did not reach statistical significance. A num
ber of significant relationships pertinent to eGFR was found in patients with allergic BA; no relationships with eGFR were found in BA patients at
regular therapy with oral steroids. Conclusion. The results rise possible effect of BA pathogenic pathways on the renal function, and vise versa.
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заместительной почечной терапии; больные с почеч
ным трансплантатом.
Проводилось стандартное клиническое, лабора
торное и рентгенологическое обследование боль
ных, аллергологическое тестирование с проведени
ем кожных проб с различными аллергенами, а также
цитологическое исследование мокроты на базе
Клиники госпитальной терапии им. акад. М.В.Чер
норуцкого ГБОУ ВПО «Первый СанктПетербур
гский государственный медицинский университет
им. акад. И.П.Павлова» Минздрава России. Диагноз
БА устанавливался в соответствии с критериями Гло
бальной инициативы в диагностике, лечении и про
филактике БА (GINA, 2012).
Статистический анализ результатов исследова
ний выполнен с помощью программы SPSS для
Windows (Statistical Package for the Social Science) – ру
сифицированная версия 13.0.
Результаты и обсуждение
Результаты исследования КФ (рСКФ) с помощью
формулы CKDEPI при различных вариантах БА
представлены в табл. 1.
Как видно из табл. 1, СКФ при неаллергической
БА (НБА) и аспириновой БА (АспБА) существенно
ниже, чем при аллергической БА (АБА). У больных
БА, получающих системную (пероральную) терапию
глюкокортикостероидами (ГКС) (группа ГКБА)
рСКФ также снижена, но различия не достигают
статистически значимых значений. При АБА зна
чения рСКФ находятся в пределах нормальных
(90 мл / мин / 1,73 м2) [2].
При сравнении значений рСКФ в зависимости от
тяжести течения заболевания выявлено, что при лег
ком течении БА (n = 6) рСКФ составила 98,5 ± 8,2,
а средней тяжести (n = 65) рСКФ была существенно
(p = 0,026) ниже – 81,9 ± 2,0. С другой стороны,
рСКФ у пациентов с тяжелым течением заболевания
также были ниже по сравнению с таковыми при лег
ком течении, но не достигали статистически значи
мых различий (p = 0,076) и практически не отлича
лись от таковых значений при среднетяжелом
течении (n = 25) – 81,7 ± 4,0 (p > 0,05). При практи
чески полном отсутствии различий рСКФ между
группами пациентов со средним и тяжелым течени
ем возникает вопрос о возможном влиянии на КФ
терапии ГКС, которая у обследованных с тяжелым
течением в целом статистически существенно не
различалась ни по дозам, ни по препаратам, ни по
способам применения по сравнению с терапией
ГКС у пациентов со среднетяжелым течением, за
исключением наличия осложнений, связанных
с данной терапией у пациентов с тяжелым течением
(χ2 = 0,046). В целом по группе БА рСКФ была ста
тистически значимо (p = 0,028) выше у пациентов,
получающих, например, симбикорт (топический
комбинированный ГКС) в дозе 320 / 4,5 мкг 1 раз
в день, по сравнению с группой пациентов, получа
ющих препарат в меньших дозах (95,3 ± 4,3 (n = 6)
и 82,2 ± 1,8 (n = 91) соответственно). В данном слу
чае уместно обратить внимание на хорошо извест
ную возможность развития ряда системных эффек
тов ингаляционных ГКС, особенно применяемых
в высоких дозах [3].
Таким образом, полученные данные указывают
на возможное влияние ГКС, назначаемых по поводу
БА, на результаты исследования КФ. Хорошо извес
тен эффект ГКС в отношении увеличения КФ в поч
ках, которое может быть обусловлено, повидимому,
увеличением эффективного фильтрационного дав
ления в нефронах.
Важно отметить, что увеличение КФ за счет уве
личения эффективного фильтрационного давления
может быть также связано с сосудистыми (расшире
ние артериол) эффектами простагландинов (в част
ности, простагландинов серии PGE2 и PGI2). В этом
отношении наблюдаемый при т. н. АспБА дисба
ланс, касающийся обмена простагландинов и лей
котриенов (LT), которые обеспечивают ауторегуля
цию почечного кровотока, может, вероятно, хотя бы
отчасти объяснить существенное снижение рСКФ
(см. табл. 1) в этой группе пациентов.
У 2 пациентов, которые в качестве терапии полу
чали монтелукаст, рСКФ составила 96 и 97 мл / мин /
1,73 м2 (норма) соответственно. В этом случае нель
зя не упомянуть данные, отраженные в работе [4]: по
казано, что при использовании в лечении БА антаго
нистов LTрецепторов снижался риск развития ХБП.
Учитывая, что СКФ, как известно [2], зависит от
возраста, тем более, что выявлена обратная корре
ляционная связь между рСКФ и возрастом обследо
ванных больных при АБА и НБА (табл. 2), было
решено сопоставить значения рСКФ в рандомизи
рованных по возрасту (45–65 лет) группах пациентов
с различными вариантами БА (см. табл. 1).
Таблица 1
Оценка КФ (рСКФ) при различных 
вариантах БА, мл / мин / 1,73 м2
Table 1
Glomerular filtration rate in different phenotypes of BA
Вариант БА рСКФ рСКФ в рандомизированных 
по возрасту группах
АБА (1) 90,0 ± 3,0 85,2 ± 3,8
n = 35 n = 12
НБА (2) 79,5 ± 2,3 86,2 ± 2,4
n = 50 n = 27
p1–2 = 0,007 p1–2 > 0,05
АспБА (3) 77,3 ± 4,7 74,8 ± 4,3
n = 9
n = 12 p1–3 = 0,091
p1–3 = 0,034 p2–3 = 0,028
ГКБА (4) 83,1 ± 7,9 94,0 ± 3,0
n = 2
p1–4 > 0,05
n = 6 p2–4 > 0,05
p1–4 > 0,05 p3–44 = 0,011
Примечание: цифры в скобках обозначают вариант БА; p1–2, p1–3, p2–3, p1–4, p2–4, p3–4 –
достоверность различий показателей между различными вариантами БА.




Статистически значимых (p > 0,05) различий по
возрасту между обследованными мужчинами и жен
щинами не выявлено, так же, как и статистически
значимых (χ2 = 0,295) различий и по половому соста
ву в группах обследованных.
По результатам анализа значений рСКФ в рандо
мизированных по возрасту группах показано, что ста
тистически значимые различия значений рСКФ выяв
лены только в группах пациентов с АспБА и ГКБА. При
этом при АспБА значения рСКФ самые низкие, а при
ГКБА – самые высокие (группу пациентов с ГКБА
в возрасте 45–65 лет составили только 2 человека).
Таким образом, у пациентов с АспБА отмечено
самое низкое значение рСКФ как в целом по группе,
так в рандомизированной по возрасту группе, что
позволяет предполагать при этом варианте БА пато
генетическое участие упомянутого дисбаланса в об
мене простагландинов и LT в нарушении ауторегуля
ции почечного кровотока. К настоящему времени
имеются прямые указания на участие LT B4 в про
грессировании ХБП [5].
Согласно недавно полученным данным [4], в слу
чае применения в лечении БА антагонистов LTре
цепторов снижался риск развития ХБП. В этом же
исследовании показано, что при использовании ГКС
также снижался риск развития ХБП у больных БА.
Для выяснения возможных патогенетических
факторов, участвующих в формировании ХБП у па
циентов с БА, проведен анализ корреляционных за
висимостей значений рСКФ и ряда показателей
функции внешнего дыхания (ФВД), а также некото
рых других методов дополнительного обследования
(лабораторных, эхокардиографических – ЭхоКГ)
при различных вариантах заболевания (табл. 2).
Как видно из табл. 2, значения рСКФ достоверно
коррелируют с рядом показателей. Наиболее важны
ми корреляционными связями кажутся следующие:
вопервых, наиболее обширный спектр статистически
Таблица 2
Корреляционные связи значений рСКФ и ряда клинико>функциональных и лабораторных показателей 
при различных вариантах БА (коэффициент корреляции Кендала τ)
Table 2
Relationships between some clinical, functional and laboratory parameters and eGFR in different phenotypes of BA
(according to Kendall rank correlation coefficient τ)
Показатель Коэффициент корреляции τ
АБА n НБА n АспБА n ГКБА
ЖЕЛ до ингаляции БЛП – 0,202 48 – –
ЖЕЛ после ингаляции БЛП 0,426** 31 – – –
ООЛ после ингаляции БЛП –0,307* 24 – – –
ФЖЕЛ до ингаляции БЛП 0,465** 31 – – –
ФЖЕЛ после ингаляции БЛП 0,452** 31 0,214* 48 – –
ОФВ1 до ингаляции БЛП 0,480** 31 – – –
ОФВ1 после ингаляции БЛП 0,461** 31 – – –
СОС25–75выд.:
до ингаляции БЛП 0,405** 31 – – –
после ингаляции БЛП 0,411** 31 – – –
Индекс Тиффно после ингаляции БЛП 0,300* 31 – – –
ПОСвыд. до ингаляции БЛП 0,454** 31 – – –
ПОСвыд. после ингаляции БЛП 0,453** 31 – – –
МОС50выд. до ингаляции БЛП 0,366** 31 – – –
МОС50выд. после ингаляции БЛП 0,378** 31 – – –
МОС75выд. до ингаляции БЛП 0,364** 31 – – –
МОС75выд. после ингаляции БЛП 0,406** 31 – – –
ПОСвд. до ингаляции БЛП 0,313* 31 – – –
ПОСвд. после ингаляции БЛП 0,265* 31 – – –
МОС50вд. до ингаляции БЛП 0,317* 31 – – –
Raw после ингаляции БЛП, см вод. ст. × c / л –0,303* 24 – – –
Rawвыд. до ингаляции БЛП –0,328* 24 – – –
Rawвыд. после ингаляции БЛП –0,315* 24 – – –
СОС, %долж. до ингаляции 0,274* 31 – – –
СОС, %долж. после ингаляции 0,287* 31 – – –
Индекс Тиффно после ингаляции БЛП, %долж. 0,261* 31 – – –
МОС50 после ингаляции БЛП, %долж. 0,261* 31 – – –
МОС75 до ингаляции БЛП, %долж. 0,267* 31 – – –
МОС75 после ингаляции БЛП, %долж. 0,280* 31 – – –
ОЕЛ до ингаляции БЛП, %долж. – – –0,506* 10 –
ООЛ до ингаляции БЛП, %долж. – – –0,506* 10 –
РаО2 после ингаляции БЛП 0,373* 19 – 0,781* 7 –
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значимых корреляционных связей обнаружен при
АБА. С другой стороны, при НБА и АспБА спектр
связей гораздо меньше, а при ГКБА (т. е. у пациен
тов, получающих системные (пероральные) ГКС) не
выявлено никаких статистически значимых корре
ляционных связей из аналогичного спектра показа
телей. Феномен отсутствия корреляционных связей
ряда клиникофункциональных параметров, прежде
всего с показателями ФВД в группе пациентов с БА,
получающих терапию системными (пероральными)
препаратами, замечен ранее.
Данный феномен отражает, повидимому, пред
ставление профессора С.С.Жихарева, высказанное
еще в 1984 г. [6] на основе анализа функционирова
ния различных сигнальных систем при БА, о тая
щейся опасности уменьшения адекватных адаптив
ных реакций клеточных структур, в первую очередь
мембранорецепторных, обусловленной универсаль
ностью действия ГКС. Возникает своего рода разоб
щение регуляторных связей как на уровне клеток,
так и на уровне органа.
Что касается корреляционных связей рСКФ
и показателей ФВД при АБА, то выявленные связи
касаются как параметров рестрикции, так и бронхи
альной обструкции. При этом, как следует из анали
за, низкие значения рСКФ соответствуют низким
показателям объемных и скоростных (бронхиальная
проходимость) характеристик ФВД. Уместно отме
тить, что показатели ФВД, так же, как и показатели
СКФ, в значительной мере зависят от пола и возрас
та обследуемого.
Таким образом, выявленные корреляционные
связи при АБА отражают, повидимому, некие об
щие механизмы, лежащие в основе формирования
нарушений ФВД при БА и формирования ХБП. Воз
можные общие патогенетические механизмы, преж
де всего молекулярные, при БА и ХБП рассмотрены
ранее [1].
Подчеркивается, что именно при АБА обнаруже
ны корреляционные связи рСКФ и показателей
ФВД. Важными представляются также некоторые
корреляции рСКФ при этом варианте заболевания
и с некоторыми клиниколабораторными показате
лями. Так, именно при АБА выявлена прямая корре
ляционная связь рСКФ с наличием аллергического
ринита, а также с процентным содержанием базо
филов в клиническом анализе крови. Создается впе
чатление, что наличие аллергического механизма
коррелирует с высокими значениями рСКФ, однако
думается, что это не так. Повидимому, подобная пря
мая корреляция скорее отражает те опосредуемые ме
ханизмы, которые лежат в основе постулируемого (на
основе изучения ряда механизмов программируемой
гибели клеток воспаления – мононуклеаров и грану
лоцитов периферической крови, а также эпителия
бронхов, эндотелия) представления, что оба заболе
вания – АБА и атеросклероз являются в определен
ной мере альтернативными [7]. Эти контрассоциа
Клинический анализ крови:
эритроциты, 1012 / л 0,248* 35 – – –
гемоглобин, г / л 0,324** 35 – – –
гематокрит, % 0,266* 35 – – –
среднее содержание гемоглобина в эритроците, пг 0,306* 35 – – –
Клинический анализ крови (формула), %:
базофилы 0,275* 34 – – –
моноциты – – –0,563* 12 –
СОЭ – –0,200* 50 – –
Коагулограмма:
фибриноген, г / л –0,326* 30 – – –
тромбиновое время, с – – –0,652* 9 –
Содержание в крови, ммоль / л:
калия – –0,199* 50 – –
натрия – –0,251* 50 – –
Цитограмма мокроты: эозинофилы, % – – 0,728** 12 –
Общий холестерин крови, ммоль / л –0,529* 13 – – –
ЭхоКГ: диастолический размер правого желудочка –0,616* 8 – – –
Аллергический ринит (нет / есть) 0,407** 35 – – –
Сочетание БА и кардиологической патологии (нет / есть) –0,372** 35 – – –
ИБС: стенокардия напряжения (нет / есть) –0,490** 35 – – –
Артериальная гипертензия (нет / есть) –0,364** 35 – – –
Индекс курения, пачко8лет – 0,316** 50 – –
Возраст менархе –0,394** 35 – – –
Примечание: ЖЕЛ – жизненная емкость легких; БЛП – бронхолитический препарат; ООЛ – остаточный объем легких; ФЖЕЛ – форсированная жизненная емкость легких; ОФВ1 –
объем форсированного выдоха за 1ю секунду; СОС25–75 – средняя объемная скорость выдоха, определяемая в процессе выдоха от 25 до 75 % ФЖЕЛ; ПОСвыд. – пиковая объемная
скорость форсированного выдоха; МОС – максимальная объемная скорость выдоха на уровне 50, 75 % ФЖЕЛ; Raw – величина альвеолярного давления, необходимого для обеспе
чения потока воздуха, равного 1 л / с; ОЕЛ – общая емкость легких; РаО2 – парциальное давление кислорода в альвеолах; СОЭ – скорость оседания эритроцитов; ИБС – ишемичес
кая болезнь сердца; в таблице приведены только показатели, имеющие достоверные значения; * – достоверные значения коэффициента корреляции Кендала τ (p < 0,05); 
** – p < 0,01.
Notes. Statistically significant correlations are shown: *, p < 0.05; **, p < 0.01.
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тивные [8] механизмы рассматриваются в рамках кон
тинуума формирования БА, когда существует законо
мерная динамика развития данного заболевания от
этапа врожденных или приобретенных биологических
дефектов до этапа присоединения атеросклероза
и связанных с ним заболеваний, когда БА уходит на
второй план – т. н. IV этап развития БА [9] и наступа
ет «смерть с астмой», а не «от астмы» [10].
Постулированная дистропия, конечно, требует
дополнительных исследований, включая молекуляр
ногенетические: исследование общих генов и пе
рекрывающихся метаболических путей [8]. 
Именно при АБА обнаружены достоверные об
ратные корреляционные связи рСКФ с проявле
ниями сердечнососудистой патологии, связанной
с атеросклерозом (ИБС, артериальная гипертензия).
Также достоверная обратная связь обнаружена
с уровнем общего холестерина в крови именно при
АБА. Все эти корреляционные связи в полной мере
отражают известный кардиоренальный синдром [2].
Вполне понятны обратные корреляционные свя
зи рСКФ с СОЭ и уровнем фибриногена крови,
которые отражают системный воспалительный от
вет. Стоит отметить, что, по данным М.П.Василье'
вой [11], уровень фибриногена крови отражает про
грессирование ХБП.
Более того, в данной работе [11] показана воз
можная роль фибриногена в ремоделировании мио
карда, включая правые отделы, у пациентов с ХБП
без признаков сердечной недостаточности. По дан
ным настоящего исследования (см. табл. 2), значе
ния рСКФ у пациентов с АБА со статистической
достоверностью обратно коррелируют с диастоли
ческим размером правого желудочка. Интересно, что
по данным [11] у пациентов с ХБП при корреляцион
ном анализе достоверной связи между индексом раз
мера правого желудочка и СКФ не получено. В дан
ном исследовании нельзя исключить влияние на
указанную взаимосвязь бронхолегочной патологии.
Представляют интерес выявленные корреляци
онные связи рСКФ с таким показателем гемостаза,
как тромбиновое время. Как известно [12], тромби
новое время, наряду с другими коагуляционными
характеристиками крови (активированным частич
ным тромбопластиновым временем, протромбино
вым временем и т. п.) позволяет прогнозировать
течение ХБП с большей долей вероятности без про
ведения нефробиопсии, что очень важно в случаях,
когда ее проведение невозможно, или для динами
ческого наблюдения с целью оценки эффективности
проводимой терапии.
Также представляет интерес важная статистичес
ки достоверная корреляция – корреляционная связь
рСКФ с процентным содержанием эозинофилов
в мокроте при АспБА, для которой характерно эози
нофильное воспаление бронхов [13–15].
Указанная корреляционная связь имеет прямую
направленность. Подобный характер связи может
отражать обсуждаемую в работе [16], в частности, ре
зистентность больных ХБП к кортизолу и, соответ
ственно, эозинофилию. Как показано в проспектив
ном 10летнем исследовании [16], повышение со
держания эозинофилов в периферической крови
больных ХБП может быть плохим прогностическим
признаком развития хронической почечной недо
статочности и даже смерти, причем причина этих
исходов неясна [16].
При АспБА выявлена обратная статистически
достоверная корреляционная связь рСКФ с содер
жанием моноцитов в периферической крови. Хоро
шо известно, что моноциты принимают участие
в развитии фиброза, включая фиброз почечной тка
ни. По этой причине можно отчасти допустить, что
при АспБА выявлено наиболее выраженное сниже
ние СКФ по сравнению с другими вариантами забо
левания.
Выявленная при НБА обратная корреляционная
связь рСКФ с содержанием натрия и калия в крови,
повидимому, отражает нарушение регуляции этих
ионов при снижении СКФ.
Весьма важно, что рСКФ достоверно прямо кор
релирует с такими факторами прогрессирования
и риска развития ХБП, как табакокурение и содержа
ние гемоглобина в эритроцитах (анемия) (см. табл. 2).
Отмечено, что связь рСКФ с табакокурением выяв
лена при НБА.
Отдельно обсуждается обратная достоверная кор
реляционная связь рСКФ с возрастом начала мен
струаций, хотя, как известно, имеется связь функ
ционального состояния почек (СКФ) и балансом
половых гормонов (эстрогена и прогестерона) [17].
Кстати, по данным Е.С.Оленко и соавт. (2012) [18]
женщины детородного возраста имеют больший
риск развития ХБП.
Еще один важный аспект корреляций – это пря
мая достоверная связь рСКФ с РаО2 (см. табл. 2).
Как известно, гипоксемия в случаях обострения или
тяжелого персистирующего течения БА приводит
к повреждению почек [19].
Заключение
По результатам исследования сделаны следующие
выводы:
• использование рСКФ для оценки КФ при БА да
ет дополнительную характеристику заболевания;
• каждый из изученных вариантов БА имеет свои
особенности, которые проявляются не только
в спектре корреляционных связей рСКФ с кли
никофункциональными показателями, но и с их
характером. Так, наиболее широкий спектр до
стоверных связей выявлен при АБА.
Совсем не выявлено связей при ГКБА, т. е. у боль
ных, получающих системные (пероральные) ГКС.
Вполне возможно, что узкий спектр корреляцион
ных связей при НБА и АспБА, в отличие от АБА,
обусловлен применением системных внутривенных
и ингаляционных ГКС в высоких дозах, влияющих
как на бронхиальную проходимость, так и на КФ.
В группе АспБа также выявлены особенности
корреляционных связей, отражающих специфику
патогенеза заболевания.
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При НБА корреляционные связи отражают нали
чие системного воспалительного ответа и возмож
ный риск табакокурения.
Полученные данные дают пищу для размышле
ний, в частности при решении вопроса о возможном
влиянии патогенетических механизмов, формирую
щих БА, на фильтрационную активность почек и на
оборот – влиянии нарушений КФ на течение БА.
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